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ÁGRIP
Tannholdsbólga er krónísk bólga sem stafar af sýkingu í stoðvefjum tannanna og leiðir oft af sér tannlos. Gera má ráð 
fyrir að um 10% fullorðinna hafi orðið fyrir alvarlegum skaða á stoðvefjum tannanna (periodontitis) vegna tannholdsbólgu, 
en mun fleiri hafa langvarandi þrota í tannholdinu (gingivitis) án þess að skemmd hafi orðið á festu tannanna. Á seinni 
árum hefur athyglin beinst að því hvort tengsl kunni að vera milli tannholdsbólgu og nokkurra algengra sjúkdóma, svo 
sem hjarta- og æðasjúkdóma og sykursýki. Einnig hefur athygli beinst að tengslum tannholdsbólgu við fæðingu 
fyrirbura. Það er ljóst að þessi fyrirbæri eiga sér sameiginlega áhættuþætti en rannsóknir beinast að því að kanna hvort 
um orsakasamhengi geti verið að ræða. Líffræðilegar orsakir eru taldar geta tengst staðbundinni og almennri 
ónæmissvörun við tannholdsbólgunni og áhrifum ónæmisboðefna á líkamann, ásamt því að sýkt munnhol getur verið 
orsök þess að bakteríur komast inn í blóðrásina. Þessi grein reifar þær kenningar sem uppi eru um tengsl tannholdsbólgu 
við nokkra almenna sjúkdóma með tilvísunum í rannsóknir sem fyrir liggja.
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ABSTRACT
Periodontal disease is a chronic inflammatory disease caused by infection in the supporting tissues of teeth and 
frequently results in tooth mobility and tooth loss. Approximately 10% of the adult population suffers from serious 
destruction of the tooth supporting tissues (periodontitis), but much higher percentage have inflammation in the 
gingival tissues without having lost support for the teeth. In resent years interest has emerged if there could be a link 
between periodontal disease and some common diseases like cardiovascular diseases and diabetes. Also, preterm birth 
has been discussed in this perspective. The surge of interest is, if there could be a causative link between infected oral 
cavity and these common diseases. The biologic rationale given, focuses on the role of general immune reaction and 
the role inflammatory mediators evoked by the oral infection. The purpose of this paper is to discuss current views on 
the connection of periodontal disease and some common general diseases. 
Inngangur
Sýkingar í stoðvefjum tannanna eru með algengustu 
kvillum mannkyns. Sýkingin getur náð einungis til 
tannholdsins, en algengt er að hún nái einnig til 
tannslíðurs og umlykjandi beins. Oft er gerður greinar-
munur þar á, en í þessari grein verður sjúkdóms heitið 
tannholdsbólga notað í báðum tilfellum. Tannholdsbólga 
leiðir gjarnan til þess að stoðvefir tannanna rýrna og 
eyðast og lokastig sjúkdómsins er tannlos. Sjúkdómurinn 
er í eðli sínu krónískur og læknast venjulega ekki án 
meðferðar.1,2 Skán af sýklagróðri, tannsýkla, sem vex á 
tönnunum í námunda við tannholdið er orsök sjúkdómsins 
(mynd 1). Algengt er að fjöldi baktería í tannsýklu sé af 
stærðargráðunni 2 X 108 í hverju grammi.3 Hún er flókið 
vistfræðilegt kerfi og hafa verið greindar yfir 500 mis-
munandi tegundir baktería í tannsýklu frá einstaklingum 
með tannholdsbólgu.3 Niðurbrot á stoðvefjum tannanna 
orsakast af eiturefnum sem bakteríur sýklunnar framleiða, 
en einnig af ónæmisboðefnum (hvítfrumuboði, prosta-
glandín, TNF) sem myndast við staðbundna ónæmissvörun. 
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munninum, til annars, og orsakað þar sjúkdóm. Á þeim 
tíma var ekki óalgengt að allar tennur, heilbrigðar eða 
sjúkar, væru fjarlægðar úr sjúklingum í „lækningaskini”. 
Á bak við slíka meðferð voru litlar vísindalegar vísbendingar 
og engar sannreyndar kenningar. Eftir því sem rann sókn-
um í læknisfræði fleygði fram og kröfur um sann reyndar 
kenningar urðu að leiðarljósi í lækningum var eldri 
kenningum um „fókal” sýkingar frá munni, fleygt fyrir 
róða og um langt skeið hefur ekki tíðkast að fjarlægja 
tennur í fyrrgreindum tilgangi. Á síðari árum hefur hins 
vegar á ný vaknað áhugi á tengslum munnsjúkdóma við 
ýmsa algenga almenna sjúkdóma. Ein af ástæðum þess 
er að með vaxandi þekkingu í læknisfræði og tann-
læknisfræði kemur í ljós þörf á nánari samvinnu þessara 
fræðigreina. Fleiri og fleiri rannsóknir birtast sem benda 
til þess að tengsl muni vera milli heilbrigðis í munni og 
almennrar heilsu og að munnsjúkdómar geti haft áhrif á 
framgang algengra sjúkdóma eins og kransæðastíflu og 
sykursýki. Einnig hafa komið fram vísbendingar um að 
tann holdsbólga geti haft áhrif til hins verra á meðgöngu. 
Ekki eru allir á einu máli um áreiðanleika þeirra rannsókna 
sem þarna liggja að baki og enn er margt á huldu í 
þessum efnum. Efnið er samt sem áður áhugavert og 
tengir saman fræðigreinar sem um langan aldur hafa 
verið aðskildar í menntakerfinu, læknisfræði og 
tannlæknisfræði. Tilgangur þessarar greinar er að gera 
grein fyrir og rekja núverandi kenningar um með hvaða 
hætti tannholdsbólga getur haft áhrif á almennt heilsufar. 
Fjallað verður um kenningar um tengsl tannholdsbólgu 
við hjarta og æða sjúkdóma, sykursýki og fæðingu léttbura 
og fyrirbura, en þetta eru þau fyrirbæri þessu tengd sem 
mest eru til skoðunar um þessar mundir.
Bólgu breytingar í tannholdinu valda því að rof kemur í 
slímhúðarþekjuna meðfram tönnunum með þeim 
afleiðingum að bakteríur og eiturefni frá bakteríum, 
komast inn í blóðrásina. Staðbundin framleiðsla 
ónæmisboðefna eykst til muna og einnig má finna 
hækkun á magni þeirra í blóðinu.
Enda þótt sýking standi ávallt að baki niðurbrots á 
stoðvefjum tannanna eru þekktir ýmsir áhættuþættir sem 
hafa áhrif til hins verra. Segja má að hvaðeina sem áhrif 
hefur á ónæmisviðbrögð í tannholdinu, og ruglar jafn-
vægið milli varna og áreitis, geti valdið auknum vefjaskaða 
(Mynd 2). Svo dæmi sé tekið virðist það vera arfbundið 
að við bólguáreiti myndast hjá sumu fólki óvenju mikill 
hvítfrumuboði (Interleukin -1ß) sem þátt á í vefjaskaða í 
tann holdi.
Þegar þess er gætt að tannholdsbólga er krónísk 
sýking sem veldur bæði staðbundinni og almennri 
ónæmissvörun hafa menn velt því fyrir sér hvort tann-
holdssýking geti haft áhrif á almennt heilsufar. Settar hafa 
verið fram kenningar um að tannholdsbólga geti haft 
áhrif á framgang nokkurra algengra sjúkdóma.4 Það er 
hins vegar fyrst nýverið að verulegur áhugi hefur vaknað 
til þess að rannsaka og grafast fyrir um líffræðilegt 
samhengi á þessu sviði. 
Áhugaleysi það sem lengi var við lýði um þessi mál á 
sér sögulegar skýringar. Snemma á tuttugustu öldinni 
voru uppi kenningar um svokallaðar fókal sýkingar. Þær 
gerðu ráð fyrir að staðbundin sýking á einum stað í 
líkamanum gæti beinlínis orsakað og haft áhrif á gang 
sjúkdóma, svo sem liðagigtar, magasárs og botnlanga-
bólgu. Þannig myndu sýklar, með tilheyrandi eiturefnum, 
geta borist frá einum krónískt sýktum líkamshluta, t.d. 
Mynd 1. Tannholdsbólga er krónísk sýking í tannholdinu sem stafar af tannsýklu. 
Eiturefni frá tannsýklunni ásamt staðbundinni ónæmissvörun valda niðurbroti á festu tannanna. 
Hjarta- og æðasjúkdómar og tannholdsbólga
Æðakölkun veldur hægfara skemmdum á stórum og 
meðalstórum slagæðum og á þátt í myndun blóðtappa 
sem getur lokað mikilvægri blóðrás, t.d. í hjarta, eða 
borist til annarra líffæra. Helstu áhættuþættir hjarta og 
æða sjúkdóma (háþrýstingur, hátt kólesteról og reykingar) 
eru einungis tengdir hluta þeirra tilfella sem greinast. Því 
gætu verið til staðar áhættuþættir sem enn hafa ekki 
verið skilgreindir. Bent hefur verið á möguleg tengsl 
krónískrar sýkingar í munni og myndunar æðakölkunar 
með tilheyrandi afleiðingum.4,5 Tölfræðilegar athuganir 
benda til þess að fólk með alvarlega tannholdsbólgu geti 
verið 1,5-2,5 sinnum líklegra til þess að látast úr hjartaslagi 
en þeir sem hafa heilbrigt tannhold.6 Þessar niðurstöður 
eru fengnar eftir að tölfræðileg greining hefur tekið tillit 
til annarra klassískra áhættuþátta. Slík áhætta er áþekk 
þeirri sem viðurkennd er fyrir áhættuþætti svo sem, 
reykingar, sykursýki, háþrýsting og hátt kólesteról. Aðrar 
birtar rannsóknir slá varnagla við slíkum niðurstöðum og 
ýmist finna ekki slík tengsl,7 benda á að sannanir séu of 
veikar til þess að draga ákveðna niðurstöðu,8 eða tekst 
ekki að sneiða fram hjá öðrum áhættuþáttum þannig að 
niðurstöður verði óyggjandi.9 Engu að síður er vert að 
skýra frá þeim líffræðilegu skýringum sem komið hafa 
fram um fylgni og hugsanlegt orsakasamhengi æða-
kölkunar og tannholdsbólgu.
Tannholdsbólga og æðakölkun hafa marga sameigin-
lega áhættuþætti. Báðir sjúkdómarnir hafa samsettar 
orsakir þar sem til dæmis erfðir og reykingar skipta máli 
fyrir framvindu sjúkdómsins. Sýkingar hafa verið tilgreindar 
sem mögulegur áhættuþáttur fyrir æðakölkun. Þannig 
hefur æðakölkun verið tengd klamidíusýkingum og 
veirusýkingum.10,11 Eiturefni frá bakteríum í slíkum 
sýkingum geta valdið samsöfnun á hvítfrumum í veggjum 
stórra æða, sem aftur valda vefjaskemmd og hugsanlegri 
myndun blóðtappa. Þessar breytingar verða fyrir áhrif 
ónæmisboðefna á æðaþelið.10,11
Við langvarandi tannholdsbólgu vaxa Gram-neikvæðar 
súrefnisfælnar bakteríur á tannyfirborðinu, bak við tann-
holds röndina. Oft er um að ræða bakteríur af stofn unum 
Porphyromonas og Prevotella, þótt ýmsar aðrar hafi 
einnig verið nefndar. Gera má ráð fyrir að umhverfis eina 
sýkta tönn geti legið 107 - 108 bakteríur sem aftur liggja 
að rofinni þekju tannholdspokans og eru þannig í beinni 
snertingu við bólginn bandvefinn í tannholdinu. Einn af 
lykilþáttum bólgubreytinganna stafa af þætti einkjörnunga 
(monocytes) sem vegna örvunnar frá bakteríueiturefnum 
(lipopolysaccarides, LPS) framleiða ónæmisboðefni í miklu 
magni. Þessi efni eiga svo aftur þátt í niðurbroti stoðvefja 
tannanna með tannlos sem lokastig. Magn ónæmis-
boðefna og jafnframt LPS í tannholdinu er oft mikið (1-3 
µmol), þannig að tannholdið og aðliggjandi vefir geta 
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Mynd 2. Samspil áhættuþátta fyrir framvindu tannholdsbólgu og vefjaskaða sem af henni leiðir. 
verið uppspretta þeirra í líkamanum löngum stundum, 
þar sem um krónískt ástand er að ræða.12 Eins og áður 
segir bendir margt til þess að það ferli sem hefst með 
sýkingu, örvun einkjörnunga og framleiðslu ónæmis-
boðefna, spili lykilhlutverk í myndun æðakölkunar. Þar 
gæti svörun við tannholds sýkingu átt sinn þátt.13-16
Sértækir áhættuþættir æðakölkunar, svo sem aldur, 
kyn, reykingar, sykursýki, aukning á fjölda hvítfruma, 
hækkun á sökki og hækkun á magni fíbrínogens í blóði, 
tengjast allir einnig tannholdsbólgu.17 Sýnt hefur verið 
fram á að tannholdsbólga fjölgar hvítfrumum, og veldur 
einnig hækkun á fíbrínogeni í blóðvökva.18 Þetta sést 
einnig í sambandi við aðrar sýkingar svo sem Helicobacter 
pylori magabólgu, eða Chlamydia pneumoniae lungna-
bólgu, sem tengdar hafa verið aukinni hættu á hjarta-
áföllum.10
Fleiri óbeinir þættir sem tengja tannholdsbólgu og 
hjarta- og æðasjúkdóma hafa verið tilgreindir. Til dæmis 
leiða ónæmisboðefni framleidd af einkjörnungum til 
hækkunar á blóðfitu. Því fylgir hækkun á blóðfitu gjarnan 
sýkingum. Jafnframt hefur sýking þau áhrif að meira 
verður til af límandi sameindum (adhesion molecules) á 
yfirborði æðaþels og jafnframt sést hækkun á magni 
fíbrínogens í blóði. Við tannholdsbólgu má sjá þær 
breytingar sem að ofan greinir á blóðmyndinni.18,19 
Þannig gæti tannholdsbólga haft áhrif á framgang 
æðakölkunnar.18,19
Ein kenning um hugsanlegt orsakasamhengi tann-
holds bólgu og hjarta- og æðasjúkdóma, gerir ráð fyrir að 
algengar bakteríur í munni, svo sem S. sanguis og P. 
gingivalis, geti við tannhreinsun, eða jafnvel tannburstun, 
komist oft inn í blóðrásina hjá fólki með tannholdsbólgu, 
og sest að í æðavegg. Þetta leiðir af sér bólgubreytingar 
í æðaveggnum sem aftur valda samsöfnun á blóðflögum, 
sem síðan geti leitt til myndunar á blóðtappa. Líffræðilegur 
bakgrunnur þessarar kenningar er samsvörun í ákveðnu 
yfirborðspróteini þessara sýkla með próteini í bandvef sem 
virkjar blóðflögur til myndunar blóðstorku.20-24 Þessi 
kenning er styrkt dýratilraunum en er ekki sönnuð að 
öðru leyti.
Tengsl tannholdsbólgu og æðakölkunar virðist liggja 
í sameiginlegum þáttum sem tengjast lípíð efnaskiptum 
og örvun einkjörnunga til myndunar ónæmisboðefna. 
Boðefnin hafa áhrif til æðakölkunar og þau hafa einnig 
áhrif til niðurbrots á stoðvefjum tannanna. Þannig eiga 
skemmdir á stoðvefjum tannanna og æðakölkun sér 
sameiginlega orsakaþætti. Tannholdsbólgan getur aftur 
á móti langtímum saman verið uppspretta ónæmisboðefna 
og gæti þannig verið einn af orsakaþáttum æða-
kölkunar.
Rétt er þó að undirstrika að enda þótt tannholdsbólga 
og hjarta-og æðasjúkdómar eigi sér sameiginlega 
orsakaþætti og sú líffræðilega þekking sem fyrir hendi er 
geti leitt líkum að því að um orsakasamhengi sé að ræða 
liggur ekki sannanlega fyrir að svo sé.8
Sykursýki og tannholdsbólga
Langvarandi sykursýki veldur oft skemmdum á 
mikilvægum líffærum, svo sem lifur, nýrum, augum, 
æðakerfi og stoðvefjum tannanna.25,26 Öðrum einkennum 
í munni sykursýkisjúklinga hefur einnig verið lýst.27,28 Þau 
geta falist í munnþurrki, sviða í slímhúð, munnsárum, 
minnkuðu bragðskini og stækkun munnvatnskirtla. Aukin 
tíðni tannskemmda er algeng, sérstaklega ef magn 
blóðsykurs er óstöðugt.
Það hefur verið sýnt mjög glögglega með rannsóknum 
að það er fylgni milli sykursýki og tannholdsbólgu, á þann 
hátt að sykursýkisjúklingar hafa meiri tannholdsvandamál 
en aðrir.29-33 Ein skýring sem sett hefur verið fram er sú 
að fólk með sykursýki er almennt viðkvæmara fyrir 
sýkingum, og þolir því verr áreiti frá tannsýklu við tann-
holdsröndina. Einnig er mögulegt að þau efni sem safnast 
fyrir í vefjum sykursýkisjúklinga (advanced glycation 
endproducts, AGE) leiði til þess að bólgusvörun verði 
öflugri, vegna þess að einkjörnungar svara áreiti kröftugar 
vegna áhrifa AGE. Þar með myndast meira af þeim 
ónæmisboðefnum sem valda skaða á stoðvefjum 
tannanna og vefjaskemmd verður meiri.
Lítill gaumur hefur hins vegar verið gefinn að því hvort 
tannholdsbólga geti haft áhrif á sykursýki með þeim hætti 
að erfiðara geti verið að halda blóðsykri í jafnvægi hjá 
sykursýkisjúklingum sem jafnframt hafa tannholds-
bólgu.
Fáeinar nýlegar rannsóknir hafa þó leitast við að skýra 
hvort tannholdsbólga muni hafa áhrif á það hvernig gengur 
að halda blóðsykri stöðugum. Komið hefur í ljós að ef 
tannholdsbólgu er haldið í skefjum verður minna magn af 
AGE í blóði.34 Fáeinar rannsóknir eru til sem hafa sýnt fram 
á að fólk með sykursýki hafi þurft minni skammta af insúlíni 
eftir að tannholdsbólga var með höndluð en þeir þurftu 
áður.35-38 Hóprannsókn á banda rískum indíánum sem hafa 
háa tíðni ó-insúlín háðrar sykursýki bendir einnig til þess 
að lækkun verði á magni sykraðs blóðrauða (glycosylated 
hemoglobins) eftir meðferð við tannholdsbólgu.35 Sykraður 
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blóðrauði er ein besta vísbendingin um langvarandi 
hækkun blóðsykurs og er einnig talinn eiga þátt í 
vefjaskemmdum í t.d. nýrum og augum.
Með þeirri vitneskju sem fyrir liggur virðast vera 
vísbendingar um að tannholdsbólga geti haft áhrif til hins 
verra á sykursýki. Frekari rannsókna er þó þörf á þessu 
sviði til þess að óyggjandi niðurstöður fáist.
Létt- og fyrirburar og tannholdsbólga
Alþjóðleg samþykkt um skilgreiningu léttbura gerir ráð 
fyrir fæðingarþyngd undir 2500 grömmum. Ástæður þess 
að börn fæðist svo létt getur bæði verið of stutt meðganga 
og að fóstrið vaxi hægar en eðlilegt er. Skilgreining 
fyrirbura er venjulega sú að barnið fæðist áður en 36 
vikur eru liðnar af meðgöngu. Eðli málsins samkvæmt er 
það venjulegt að börn sem eru fyrirburar séu jafnframt 
léttburar, hér nefndir léttburar/fyrirburar eða LB/FB.
Tíðni LB/FB er breytileg milli landa og verulega breytileg 
milli kynþátta. Í stórum dráttum má segja að á vestur-
löndum, þar sem heilsufar er almennt gott og heil-
brigðisþjónusta á háu stigi, sé tíðnin 5-7%. Í þróunar-
löndum í Afríku og Asíu er gert ráð fyrir að tíðnin geti 
verið frá 10-15%. Það er athygli vert að í Norður Ameríku 
þar sem meðaltal LB/FB er um 7% getur tíðnin farið í 
18% meðal þeldökkra mæðra.39 Á Íslandi falla um 6% 
fæðinga undir skilgreininguna. Það er því augljóst að hér 
er um stórt heilsufarsvandamál að ræða. Börnin sjálf og 
aðstandendur þeirra þurfa mikla, kostnaðarsama og 
tímafreka heil brigðisþjónustu. Að ekki sé talað um það 
álag og streitu sem óvissa um velferð barns, sem fæðist 
of snemma og er of létt, veldur. Íslensk rannsókn Þóru 
Leósdóttur og samstarfsmanna greinir frá margvíslegum 
þroska vandamálum sem fyrirburar eiga við að glíma fyrstu 
ár ævinnar40 en ekki er mikið vitað um hvernig fyrirburum 
vegnar síðar á lífsleiðinni.
Ýmsar orsakir geta verið fyrir því að konur fæði 
fyrirbura eða léttbura. Þekkt eru tengsl við fyrri sögu um 
fyrirburafæðingu, fylgjulos, fóstureyðingu eða keiluskurð 
á leghálsi. Einnig aukast líkurnar ef kona gengur með 
fleira en eitt barn, ef hún er vannærð, er mjög blóðlítil, 
hefur hækkaðan blóðþrýsting eða meðgöngueitrun. Ýmis 
önnur atriði auka líkur á fæðingu fyrirbura og léttbura þó 
oft sé orsakasamhengið illa þekkt.39
Síðustu ár hefur athygli beinst að orsakasamhengi LB/
FB við sýkingar í leggöngum (bacterial vaginosis). Sýnt 
hefur verið fram á að Gram-neikvæðar súrefnisfælnar 
bakteríur tengjast sýkingu í líknarbelg, jafnvel án augljósra 
einkenna sýkingar.41,42 Þannig hefur verið sýnt fram á að 
vöxtur Gram-neikvæðra baktería gæti tengst allt að 60% 
aukningu á hættu á fyrirburði.43 Sú staðreynd að bólga í 
líknarbelg geti verið einkennalaus, og að slík bólga leiði 
oft til fyrirburðar, leiðir hugann að því hvort bakteríur sem 
orsaka tannholdsbólgu og oft eru gram neikvæðar og 
súrefnisfælnar, eins og áður er getið, geti með einhverjum 
hætti haft áhrif á fæðingu.44
Einfalt er að hugsa sér að bakteríur frá munnholi geti 
borist í fæðingarveg, annað hvort með beinni smitun, eða 
blóðleiðina. Það er vel þekkt að blóðsmitun (bakteraemi) 
verður auðveldlega frá munni sjúklinga með tann holds-
bólgu t.d. eftir tannburstun eða tannhreinsun. Vísbend-
ingar um þetta komu fram í nokkuð nýlegri rannsókn.45 
Þar kom í ljós að bakteríur sem gjarna finnast við tennur 
með tannholdsbólgu (Fusobacterium nucle atum), en 
sjaldan í skeið við eðlilegar kringum stæður, ræktuðust oft 
frá legvatni. Nýleg rannsókn Peters Hol brook og 
samstarfsmanna á vanfærum íslenskum konum46 sýndi 
hins vegar ekki fram á að bein tengsl væru milli 
bakteríuflóru í munni og í skeið þegar um fyrirburð var 
að ræða. 
Þar sem tannholdsbólga vekur bæði staðbundna og 
almenna ónæmissvörun eru uppi kenningar um að hún 
geti haft svipuð áhrif á meðgöngu og fæðingu og hver 
önnur sýking. Sýnt hefur verið fram á að bæði almennar 
sýkingar svo sem flensur, þarmasýkingar og staðbundnar 
sýkingar í þvag- og kynfærum, hafa fylgni með fyrir-
burði.47,48 Slíkar sýkingar eru líklegri til þess að verða hjá 
mæðrum sem lifa við fátækt og kann þar að vera ein af 
skýringum þess að fyrirburður er algengari í þróunar-
löndum heldur en á vesturlöndum þar sem heilsugæsla 
er betri.
Þær kenningar sem uppi eru um orsakasamhengi 
tannholdsbólgu og LB/FB byggja á því að eiturefni (LPS) 
frá bakteríum sem orsaka tannholdsbólgu setji í gang 
almenna ónæmissvörun43,49 sem eykur magn ónæmis-
boðefna, þar með talin prostaglandín, í blóði. Þessi 
aukning geti haft áhrif á samdrátt legsins vegna aukinnar 
oxítocín framleiðslu eða vegna þess að ónæmisboðefnin 
hafi próteinsundrandi áhrif á líknarbelginn. Hvort tveggja 
geti komið fæðingu af stað. Þetta er kenning sem ekki er 
sönnuð en styðst við þá staðreynd að þessi prótein eiga 
þátt í því að eðlileg fæðing fer í gang. Dýrarannsóknir 
styðja einnig þessa kenningu.40
Fyrir liggja nokkrar faraldsfræðilegar rannsóknir sem 
kanna tengsl tannholdsbólgu og fyrirburðar. Þessar 
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rannsóknir eru flestar framkvæmdar hjá þeldökkum 
konum og konum af asískum uppruna.50-59 Flestar þessar 
rannsóknir finna fylgni milli tannholdsbólgu og LB/FB. 
Rannsókn Offenbachers og samstarfsmanna55 sýndi fram 
á að konur með tannholdsbólgu voru allt að 7 sinnum 
líklegri til þess að fæða LB/FB en þær konur sem höfðu 
heilbrigt tannhold. Þar var hins vegar ekki tekið tillit til 
annarra áhættuþátta og rýrir það niðurstöður þessarar 
rannsóknar. Rann sóknir Lopes og samstarfsmanna á 
konum í Brasilíu51,57 benda til þess að sé tannholdsbólga 
meðhöndluð snemma á meðgöngu, dragi það verulega 
úr líkum á fyrirburði. Áþekk rannsókn Jeffcoat og 
samstarfsmanna56 bendir til hins sama. Rannsókn Peters 
Holbrook og samstarfsmanna sem áður var nefnd,46 
rannsókn Noack og samstarfsmanna60 og rannsókn 
Skuldbol og samstarfsmanna61 eru að því leyti sérstakar 
að þær fjalla um vestrænar konur sem búa við gott 
mæðraeftirlit. Í rannsókn Holbrooks og samstarfs manna 
fannst tilhneiging í þá átt að tengsl gætu verið milli 
tannholdsbólgu og fyrirburðar. Þátttakendur í rann-
sókninni voru hins vegar of fáir til þess að óyggjandi 
niðurstöður fengjust. Noack og samstarfsmenn fundu 
hins vegar ekki mun á ástandi tannholdsins í konum sem 
áttu fyrirbura, samanborið við samanburðahóp mæðra 
sem fæddu eðlilega og líkar niðurstöður fengu Skuldbol 
og samstarfsmenn hans. Um þessar mundir er lokið 
gagnasöfnun á Íslandi hjá um 400 verðandi mæðrum til 
þess að kanna hvort samband finnist milli tannholdsbólgu 
og LB/FB hér á landi hjá heilbrigðum konum sem hafa 
notið góðs mæðraeftirlits. Niðurstaðna er að vænta á 
árinu 2007
Það er ekki vitað hver áhrif mæðraeftirlits eru á 
fæðingu LB/FB, en víst má telja að sú fræðsla sem fram 
fer í sambandi við slíkt eftirlit, stýri verðandi mæðrum frá 
mörgum þekktum áhættuþáttum fyrirburðar. Það kann 
að vera skýringin á því að rannsóknir í þjóðfélagshópum 
þar sem mæðraeftirlit er gott, svo sem í Danmörku og 
Íslandi46,60, hafa ekki sýnt fylgni milli fyrirburðar og 
tannholdsbólgu.
Niðurlag
Hér hefur munnheilsa, einkum tannholdsbólga, verið 
reifuð í samhengi við nokkra algenga sjúkdóma og einnig 
meðgöngu. Enda þótt leiða megi að því líkur að sýking í 
tannholdi geti haft áhrif á framvindu og hegðun hjarta-
sjúkdóma, sykursýki og meðgöngu, er ekki endanlega 
sannað að svo sé. Hins vegar eru tengsl augljós, oft á 
tíðum vegna þess að um sameiginlega áhættuþætti er að 
ræða. Miklar rannsóknir fara fram um þessar mundir, 
meðal annars á Íslandi, til þess að grafast frekar fyrir um 
þessi fyrirbæri og til þess að ganga úr skugga um hvort 
kenningar um orsakasamhengi eigi við rök að styðjast.
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